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Alimentos ricos en ácidos grasos v-3 libres de contaminantes y aptos para vegetarianos, y su 
importancia en el desarrollo neurológico normal
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Los ácidos grasos poliinsaturados esenciales de cadena larga v-3 como el ácido a-linolénico 
(ALA) y sus derivados, ácido eicosapentaenoico (EPA) y ácido docosahexaenoico (DHA), inter-
vienen en la función y el crecimiento del tejido nervioso como componentes estructurales 
de las membranas neuronales. En vegetarianos y veganos, la ingesta de v-3 por parte de la 
madre durante el embarazo y la lactancia debe proceder de recursos no animales, limpios de 
metales pesados y dioxinas para asegurar el normal desarrollo de las estructuras neuronales 
en los niños. Se consultaron estudios científicos en modelos animales, celulares, ensayos clíni-
cos y revisiones en las siguientes bases de datos electrónicas especializadas: PubMed central 
(PMC)-NBCI, Elsevier Journal, Scielo España, Scirus, y Science Direct, para establecer el estado 
actual del potencial efecto del consumo de alimentos ricos en v-3 como las algas, hongos, 
bacterias marinas y otras fuentes vegetales, aptas para vegetarianos y veganos, sobre el nor-
mal desarrollo neurológico infantil.
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bacterias marinas y otras fuentes vegetales17, 18. Así, esta 
revisión pretende dar a conocer los últimos conocimientos 
sobre la importancia de los ácidos grasos esenciales v-3 en 
el desarrollo neurológico infantil y al mismo tiempo, aportar 
alternativas limpias y eficaces al consumo de pescado o a 
los suplementos de pescado en la obtención de EPA y DHA, 
como las algas y otras fuentes marinas no animales, válidas 
también para dietas vegetarianas y veganas.
LOS ÁCIDOS GRASOS POLIINSATURA-
DOS v-3. TIPOS Y CONVERSIÓN
Los ácidos grasos se dividen en ácidos grasos saturados 
(AGS) y ácidos grasos insaturados. A su vez, los insaturados 
se dividen en monoinsaturados (AGMI) o ácidos grasos po-
liinsaturados (AGPI), clasificándose estos últimos, en fami-
lias o series de ácidos grasos. Las familias más importantes 
son los v-9, v-6 y v-3 (Figura 1)14, 16, 19. La notación v (ome-
ga) indica que la numeración de los carbonos de la molécula 
del ácido graso se inicia desde el carbono del extremo final 
de la molécula (grupo metilo). El ácido oleico (C18:1, OA) es 
el principal representante de la familia v-9, mientras que 
el ácido linoleico (C18:2, LA) representa la familia v-6 y el 
ácido a-linolénico (C18:3, ALA) la familia v-320, 21.
En la estructura química de los ácidos grasos hay un grupo 
carboxilo (–COOH ) en un extremo, una cadena hidrocarbo-
nada y un grupo metilo (–CH3) en el otro extremo. Lo que ca-
racteriza a los v-3 es que el primer doble enlace, a partir del 
extremo metilo (–CH3), se presenta entre el tercer y cuarto 
carbono. Los ácidos grasos v-3 más importantes para el or-
ganismo humano son el ALA, el EPA y el DHA (Tabla 122 y 
Figura 114, 16, 19). 
INTRODUCCIÓN
El consumo de fuentes ricas en ácido eicosapentaenoico 
(20:5 v-3, EPA) y ácido docosahexaenoico (22:6 v-3, DHA) 
es necesario para el desarrollo neurológico en el feto, pero 
también para el desarrollo neurológico infantil y manteni-
miento del cerebro adulto, según muestran estudios con 
ratas1-3. En niños y adolescentes, se apunta a una posible 
asociación entre la falta de EPA y DHA, o un desequilibrio 
entre los ácidos grasos omega-3 (v-3) y ácidos grasos ome-
ga-6 (v-6), y algunos trastornos neurológicos y psiquiátri-
cos, como el Trastorno por Déficit de Atención con Hiperac-
tividad (TDAH), trastornos autistas, unipolares y bipolares4, 5. 
Además, este desequilibrio podría aumentar el riesgo de un 
pobre desarrollo cerebral y visual en bebés y niños6-9. 
En los países occidentales la alimentación tiende a ser rica 
en v-610, 11, especialmente ácido linoleico (18:2 v-6, LA), y 
baja en ácidos grasos v-3, como ácido a-linolénico (18:3 
v-3, ALA), EPA y DHA. Los niveles de EPA y DHA son aún más 
bajos en personas vegetarianas y veganas12, 13. Estos bajos 
niveles pueden ser problemáticos en mujeres embarazadas 
y en periodo de lactancia, donde es necesario cubrir unos re-
querimientos específicos para garantizar un buen desarrollo 
cerebral el neonato6. 
El EPA y el DHA se obtienen habitualmente de la ingesta 
de pescados azules como el salmón, el atún, la sardina y 
otros depredadores marinos, pero existe un aumento de la 
preocupación por las sustancias tóxicas que acumulan es-
tos peces, como metales pesados y dioxinas14-16. Además, 
los vegetarianos y veganos evitan consumirlos, lo que les 
obliga a buscar fuentes alternativas eficaces y limpias de 
contaminación, como algunas algas ricas en DHA, hongos, 
Essential long chain v-3 polyunsaturated fatty acids as a-linolenic acid (ALA) and its 
derivatives, eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic acid (DHA) are involved in the 
growth and function of nervous tissue as structural components of the neuronal membrane. 
The maternal intake of v-3 fatty acid during pregnancy and breastfeeding must come from 
non-animal sources free from dioxins and heavy metals to ensure the normal development 
of the neural structures of infants. Various lead sources were consulted, including scientific 
reviews, studies with animal models, cellular assays and clinical trials in the following data 
bases: PubMed central (PMC)-NBCI, Elsevier Journal, Scielo España, Scirus and Science Direct, 
in order to assess the potential effect of algae, fungi, marine bacteria and other vegetarian 
sources of v-3 fatty acids on the neural development of infant.
A B S T R A C T
Omega-3 fatty acids rich foods free from contaminants and suitable for vegetarians, and its sig-
nificance in the normal neurological development
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El LA y ALA, con 18 átomos de carbono y enlaces dobles de 
tipo cis, deben ser ingeridos a través de la dieta en su forma 
completa, en una determinada cantidad y proporción entre 
ellos, siendo considerados esenciales porque el cuerpo hu-
mano no es capaz de sintetizarlos23, 24, no posee las enzimas 
desaturasas D-15 ó 12, necesarias para convertir los ácidos 
grasos saturados o monoinsaturados en v-6 y v-3. Pero sí 
posee las enzimas elongasas y desaturasas que se necesitan 
para transformar el LA y ALA obtenidos de los alimentos, 
gracias a la unión de dobles enlaces al extremo carboxílico 
(–COOH) de la molécula del ácido graso, en ácidos eicosa-
noicos, ácidos más largos (con 20 y 22 átomos de carbono), 
más insaturados y precursores directos de los eicosanoides. 
Desde el LA se sintetiza ácido araquidónico (20:4 v6, AA) y 
desde el ALA se sintetiza el EPA y el DHA25. Es importante 
destacar que el metabolismo de los ácidos grasos esenciales 
v-3 y v-6 se realiza compartiendo las mismas enzimas y a 
través de sucesivos pasos de desaturación y elongación26. 
La tasa de conversión de ALA en EPA está entre el 0,2% y 
el 8%27, 28, llegando al 21% en mujeres jóvenes29. En cuan-
to a DHA en humanos, la tasa de conversión está limitada, 
mostrándose en la mayoría de estudios una tasa de 0,05%27, 
llegando al 9% en mujeres jóvenes29.
Figura 1. Tipos de ácidos grasos v-3 y v-6 y su conversión14, 16, 19. 
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Tabla 1. Tipos de ácidos grasos v-322.
NOMBRE Nº Carbonos:  Posición  
  nº dobles enlaces*   enlaces**
Ácido a-linolénico (ALA) 18:3 9,12,15
Ácido estearidónico (SDA) 18:4 6,9,12,15
Ácido eicosatrienoico 20:3 11,14,17
Ácido eicosatetraenoico 20:4 8,11,14,17
Ácido eicosapentaenoico (EPA) 20:5 5,8,11,14,17
Ácido docosapentaenoico   
o ácido clupanodónico 22:5 7,10,13,16,19
Ácido docosahexaenoico (DHA) 22:6 4,7,10,13,16,19
Ácido tetracosapentaenoico 24:5 9,12,15,18,21
Ácido tetracosahexaenoico   
o ácido nisínico 24:6 6,9,12,15,18,21
* Carbonos: enlaces dobles (nº átomos de carbono: nº dobles enlaces).
** Posición enlaces (posición dobles enlaces a partir del extremo 
metilo (–CH3) de la molécula).
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actividad con la máxima eficacia38. Se ha demostrado que un 
déficit en la dieta de DHA durante el periodo perinatal lleva 
consigo una reducción en la proporción de las isoformas g 
y z de PKC asociadas a membrana42. Un defecto en la señal 
iniciada por la actividad de la PKC durante el crecimiento de 
la neurona podría reducir el crecimiento, y de este modo, la 
sinaptogénesis43, además de alterar la liberación de neuro-
transmisores44. En este sentido, una deficiencia en la dieta 
de v-3 reduce la liberación de dopamina45, 46, la liberación 
de serotonina estimulada por fenfluramina en el hipocam-
po de rata, altera la liberación de acetilcolina47, produce un 
descenso en la formación de vesículas de almacenamiento 
de dopamina47, afecta a la actividad de los receptores de 
serotonina (5-HT2A48, de dopamina (D2) y al receptor mus-
carínico de acetilcolina47, así como a los transportadores de 
serotonina49, dopamina50 y noradrenalina51. El cambio a una 
dieta rica en DHA revierte el efecto de una dieta deficitaria 
producido sobre la liberación de serotonina y dopamina en 
el cerebro de rata, siempre y cuando se suministre la nueva 
dieta pocos días después del nacimiento52. Estos estudios 
parecen indicar la existencia de un periodo crítico en el desa-
rrollo neuronal, que incluiría el desarrollo fetal y los prime-
ros meses posteriores al nacimiento, pasados los cuales no 
sería posible normalizar la liberación de neurotransmisores 
con suplementos de v-3.
IMPORTANCIA DEL CONSUMO DE 
ÁCIDOS GRASOS v-3 EN EL 
DESARROLLO Y FUNCIONAMIENTO 
NORMAL DEL SISTEMA NERVIOSO
El tejido cerebral de los mamíferos se compone de ácidos 
grasos saturados, monoinsaturados y poliinsaturados, sien-
do el DHA el principal v-3 presente en el cerebro. Los ácidos 
grasos v-3 se encuentran en una proporción del 10-20% del 
total de ácidos grasos27. El resto de ácidos grasos, ALA, EPA 
y ácido docosapentaenoico (22:5 v-3) representan el 1% del 
total en el cerebro53. Esto es así, igualmente, en otros mamí-
feros como monos36, ratas53 y ratones54. Consecuentemente, 
el consumo de v-3, especialmente DHA, garantiza el desa-
rrollo normal y el buen funcionamiento del cerebro, según 
muestran estudios con ratas1, 2, 55. Ratas con deficiencia cere-
bral de DHA muestran una reducción en la expresión del fac-
tor de crecimiento neuronal (NGF de sus siglas en inglés)56, 
menor tamaño medio de las neuronas57, menor ramificación 
neuronal58, y alteraciones ultraestructurales en la morfolo-
gía sináptica45. Además, en ratas, una deficiencia de ácidos 
grasos v-3 se asocia con déficit en el aprendizaje espacial 
relacionado con el hipocampo59, con patrones de compor-
tamiento más inmaduros60, deficiencias en la memoria de-
pendiente del córtex frontal, deficiencias en el aprendizaje 
MECANISMOS DE ACCIÓN EN EL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
Y SU DESARROLLO
Los ácidos grasos v-3 modifican la expresión genética me-
diante su interacción con los factores de transcripción:
En experimentos con ratas, una dieta rica en EPA y DHA ad-
ministrada desde el nacimiento hasta la madurez, compa-
rada con una dieta normal, produjo diferencias en la expre-
sión de más de 100 genes30. Los genes implicados estaban 
relacionados con el metabolismo celular (fosfolipasa D, la 
subunidad d de la sintetasa de ATP y las subunidades de la 
oxidasa del citocromo C), segundos mensajeros (calmoduli-
na), proteínas de membrana (transtiretina) y proteínas si-
nápticas (la proteína presináptica a-sinucleina) y receptores 
como el de vasopresina V1b, hormonas esteroideas, hormo-
nas tiroideas y retinoides31. Además, el EPA y el DHA actua-
ron como ligandos endógenos del receptor de retinoides X 
(RXR-a, -b y -g)32, 33 y el receptor activado por los prolifera-
dores de peroxisomas (PPAR-a, -b/d y -g)34. A este respecto, 
es interesante destacar que la vía de los retinoides parece 
estar implicada en la regulación de la plasticidad sináptica, 
el aprendizaje y la memoria en roedores, y en la fisiopato-
logía de la enfermedad del Alzheimer, la esquizofrenia y la 
depresión35. 
Los ácidos grasos v-3 modulan la actividad de proteínas 
de membrana esenciales para la transducción de la señal 
nerviosa:
Los v-3 tienen una notable influencia sobre diversas proteí-
nas de membrana como receptores, canales iónicos y en-
zimas36. La reducción de DHA en el cerebro, debida a una 
dieta deficitaria en v-3 en el periodo perinatal, se asocia con 
una disminución significativa de la concentración de fosfa-
tidilserina en la membrana de las neuronas maduras37. La 
fosfatidilserina juega un papel importante como mediador 
de la unión de varias proteínas estructurales y proteínas 
relacionadas con la transducción de la señal nerviosa a la 
membrana sináptica, entre ellas el sustrato de quinasa C 
rico en alanina miristoilada (MARCKS, de sus siglas en in-
glés) y la propia proteína quinasa C (PKC, también de sus 
siglas en inglés)38. La unión de MARCKS a la membrana es 
fundamental en la homeostasis del calcio intracelular a tra-
vés de la regulación de la vía del fosfatidilinositol trifosfato39 
y en la regulación de la plasticidad de la actina del citoes-
queleto y el tráfico de vesículas presinápticas, modificando 
la eficacia en la liberación de los neurotransmisores40. A su 
vez, las perturbaciones del flujo de calcio intracelular duran-
te el desarrollo neuronal podrían dar lugar a una sinaptogé-
nesis deficiente41. Por otro lado, la fosfatidilserina es esen-
cial para que la PKC se una a la membrana y lleve a cabo su 
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en los aceites de canola o colza, linaza, soja y chía (Salvia 
hispánica L.), así como en las semillas de lino y cáñamo, soja, 
nueces, y en los cloroplastos de las hortalizas de hoja ver-
de o la albahaca japonesa (Perilla frustescens L.)79-81(Tabla 2). 
Consecuentemente, en la dieta occidental actual se ingieren 
cantidades insuficientes de v-3 y excesivas de v-6, con un 
ratio v-6:v-3 de 15-20:1, en vez de 4:1, que es la relación 
comúnmente observada en las poblaciones de animales 
salvajes y nuestros antepasados humanos82. Como conse-
cuencia, los eicosanoides productos de AA, sobre todo las 
prostaglandinas, leucotrienos, tromboxanos, lipoxinas y áci-
dos grasos hidroxi se sintetizan en cantidades más elevadas 
que los derivados de v-3. Esto podría tener relación con la 
patogenia de bastantes enfermedades, como: cáncer, enfer-
medades cardiovas¬culares, enfermedades autoinmunes 
e inflamatorias, en contraste con el efecto contrario de un 
aumento de v-3 y un ratio bajo v-6:v-3. La mejor estrate-
gia para reducir este ratio es elevar el consumo de v-3. Los 
aceites de origen marino, contienen gran cantidad de EPA 
y DHA, considerados los ácidos grasos poliinsaturados de 
cadena larga más importantes. No obstante, la fuente prin-
cipal de ALA, EPA y DHA en la dieta occidental es el pescado 
azul40, 83 (Tabla 3). 
para discriminar entre olores61, elevada ansiedad, agresivi-
dad y depresión62. No obstante, se ha demostrado que con 
una dieta rica en v-3 se corrige el déficit en el aprendizaje 
espacial63. De manera similar, en primates no humanos las 
deficiencias en v-3 en el periodo perinatal se asocian con un 
déficit en la agudeza visual53, déficit en los procesos de aten-
ción visual64, polidipsia (sed excesiva)65, y un incremento en 
los movimientos estereotipados en el interior de la jaula66. 
En humanos no se conocen con exactitud los efectos especí-
ficos de la deficiencia de los ácidos grasos v-3 sobre el desa-
rrollo anatómico del sistema nervioso del feto. Sin embargo, 
en niños prematuros con concentraciones menores de DHA 
en el cerebro que los nacidos a término67, se ha encontrado 
una reducción significativa del volumen de la materia gris 
estriada69, del volumen de la amígdala y del hipocampo68, 
así como una reducción en el corpus callosum68, 69 y menor volu-
men de materia blanca69, además de presentar ventrículos 
cerebrales de mayor tamaño. En la actualidad no se sabe 
si estas deficiencias se pueden corregir con un aporte post-
natal adecuado de DHA, aunque se sabe qué cantidad de 
DHA en el neonato depende de la concentración plasmática 
de DHA de la madre70. En el tercer trimestre de gestación, 
la madre transfiere entre 30-45 mg/día de DHA71. Los nive-
les de DHA después del nacimiento disminuyen alrededor 
de un tercio en comparación con los niveles intrauterinos, 
aumentando el riesgo de deterioro neurológico, sobre todo 
en niños nacidos pretérmino con peso inferior a 1,5 kg y con 
necesidad de nutrición parenteral o enteral con leche de fór-
mula, que normalmente son pobres o no tienen DHA72. Se 
ha demostrado que un suplemento mayor de DHA durante 
el embarazo mejora la agudeza visual y el patrón de sueño/
vigilia en los neonatos y aumenta la velocidad de procesa-
do y la atención6, 9, 73, 74, además de disminuir el riesgo de 
presentar un pobre coeficiente intelectual en la niñez8. En 
niños prematuros, un suplemento de DHA después del naci-
miento proporciona mejoras en el desarrollo visual y mental 
así como en las habilidades motoras75. No obstante, otros 
autores han observado que la suplementación con ALA du-
rante el embarazo y la lactancia no eleva el nivel de DHA 
en sangre, ni en el recién nacido lactante76, ni en la leche 
materna77. Tampoco aumenta los niveles de DHA en niños 
alimentados con fórmula para lactantes con ALA78.
FUENTES DE v-3, ESPECIALMENTE 
DHA Y EPA
La mayoría de aceites vegetales de origen terrestre y se-
millas consumidos (excepto el coco, la palma y el cacao), 
contienen ácidos grasos monoinsaturados v-9 y poliinsa-
turados v-6 tipo LA, y poca o ninguna cantidad de v3. No 
obstante, se ha observado una cantidad importante de v-3 
Tabla 2. Contenido de ácidos grasos v-3 en algunos vegetales 
y aceites vegetales terrestres (g/100 g)79, 80, 82.
Fuente (g/100 g) ALA EPA DHA
Verdolaga  4,05 0,01 -
Hojas de cacahuete  49 - 2,2
Quinoa 8,35 - -
Soja cruda 3,2 - -
Soja cocida 2,1 - -
Chía 3,9 - -
Lino 22,8 - -
Nuez nogal 6,8 - -
Aceite de linaza 53,3 - -
Arroz integral 1,6 - -
Avena 1,79 - -
Canola 9,3-12 - -
Colza 10,9 - -
Grosella blanca 19-20 - -
Grosella negra 12-14 - -
Grosella roja (semilla) 29-31 - -
Mostaza 5,9 - -
Nuez 10,4 - -
Lecitina de soja 5,1 - -
Trigo 6,9 - -
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americana de tipo laminaria, también denominada American 
Kelp86, es importante controlar su ingestión, especialmente 
en mujeres embarazadas. Se ha descrito que una ingestión 
elevada de yodo mediante la leche materna puede cau-
sar hipotiroidismo subclínico en niños de 3-6 semanas de 
edad87. Se cree que existen unas 30.000 especies de algas, 
microalgas marinas o fitoplancton, pero para producir gra-
sas se han estudiado y analizado muy pocas88. 
Aunque el uso de las algas viene desde la antigüedad en 
Asia, su uso en biotecnología empieza en el siglo pasado, 
extendiéndose su comercio en el mundo. Pero las fluctua-
ciones, el cuantioso coste de los sistemas de producción, el 
procesado de biomasa y el escaso rendimiento, han limitado 
la producción a gran escala88. 
La mayoría de algas no tóxicas, contienen mayores cantida-
des de EPA que de DHA, aunque las algas cultivadas tienen 
mayores proporciones de DHA que de EPA, a causa de las 
limitaciones existentes en los cultivos comerciales. Microal-
gas ricas en EPA son las siguientes clases: Cryptophyceae, Eus-
tigmatophyceae, Prasinophyceae, Bacillariophyceae (diatomeas), 
Chlorophyceae y Chrysophyceae89. Así, Crypthecodinium cohnii, 
Es importante indicar que existe contaminación por metales 
pesados, como el mercurio o el cobre, y fuentes orgánicas 
como, dioxinas o bifenilos policlorados (PCBs, de sus siglas 
en inglés), en muchas especies marinas como la sardina, 
el atún, la caballa o el salmón, produciendo toxicidad en 
el organismo humano (Figura 2)14,15,16. También se han en-
contrado grandes cantidades de metil-mercurio, que es el 
contaminante de alimentos más peligroso84. Esto ha llevado 
a que el consumo de pescado como fuente beneficiosa de 
EPA y DHA se haya cuestionado en ocasiones15,85 y se haya 
visto la necesidad de buscar fuentes alternativas. Se ha 
demostrado que el aceite de algas es más seguro, ya que 
evita los inconvenientes de los contaminantes del pescado, 
sobre todo para mujeres embarazadas y en periodo de lac-
tancia y niños17. No obstante, es importante describir que 
un consumo elevado de algas marinas puede conllevar una 
ingestión excesiva de yodo86. En Japón, la ingestión de yodo 
proveniente de las algas se ha estimado entre 500-100 mg/día, 
cantidad muy próxima a la ingestión máxima recomenda-
da por un adulto (1.100 mg/día)86. Si bien es verdad que la 
concentración de yodo en las algas varía entre las especies, 
de 16 mg/g para el alga nori, hasta 1.500 mg/g para el alga 
Tabla 3. Contenido en DHA, EPA y AA en algunas especies marinas no animales (g/100 g)42, 84.
Fuente (g/100 g) DHA EPA ALA AA
Candida guilliermondii  6,7 2,8 - -
Chlorophyceae (Algas verdes)  0 2,5  0,1
Colwellia sp.  0,7-8  - -
Crypthecodinium cohnii 30-50 - - -
Heterocontae (Algas verde-amarillas)  0,5 27  6
Mortierella alliacea YN-15 - 1,3-13 33-41 -
Mortierella alpina - -  68,5-78,8
Mortierella sp.  - 6,1  25,9-53,8
Pichia methanolica  32  - -
Pythium irregulare  - 25,2 - -
Rhodophyceae (Algas rojas) 0 20  4
Saprolegnia parasitica  - 18  19
Schizochytrium sp. 32-37,4 2,8  1,0
Shewanella sp.  - 2-22 - -
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ción de EPA y DHA91. Sorprendentemente, esta microalga 
utiliza la vía de desaturación alternativa D8-desaturasa en 
vez de la usual D6, mecanismo observado en muy pocos mi-
croorganismos de otro tipo95.
Los thraustochytridos son de la familia Thraustochytriaceae 
y del orden Thraustochytriales, comprenden los géneros 
Althornia, Diplophrys, Japonochytrium, Elina, Schizochytrium, 
Thraustochytrium y Ulkenia, pueden acumular en las paredes 
y membranas la mitad de su peso en v-3, como reserva de 
triacilgliceroles96. Presentes en todo ambiente marino estu-
diado de aguas frías y representando alrededor de un 30% 
de la biomasa97. Algunas especies se asocian a animales ma-
rinos en una relación de huésped o mutualista98, 99. Según 
varios estudios, son capaces de acumular más del 50% de 
su peso seco en grasas y, de ahí, más del 25% es DHA100,101. 
Aparte de las microalgas, el uso de bacterias en la síntesis 
de v-3 es interesante debido a que algunos tipos de bacte-
rias sintetizan únicamente un ácido graso, en comparación 
con las microalgas102. Bacterias marinas que producen v-3, 
especialmente EPA y DHA, son las pertenecientes a los gé-
microalga considerada como dinoflagelado marino hetero-
trófico estricto rico en ácidos grasos, presenta una propor-
ción de DHA que varía del 30 al 50% del total de lípidos90. La 
microalga Pavlova lutheri también produce una considerable 
cantidad de EPA y DHA según un estudio en el que se mide 
la proporción de estos ácidos entre las diferentes clases de 
lípidos: el 33% de triacilgliceroles y el 45% de monogalac-
tosilacilgliceroles es EPA; y el 27% de triglicéridos, el 22% 
de difosfatidilacilgliceroles y el 21% de los lípidos betaína es 
DHA91. Schizochytrium sp., no es tóxica y está presente en la 
cadena alimentaria de los moluscos de consumo humano 
en las zonas costeras del mundo92. Es rica en DHA, baja en 
EPA y con un contenido medio de ácido docosapentaenoico 
(DPA v-6)92. Se puede comercializar como aceite, en polvo 
para cocinar, como ingrediente para leches de fórmula para 
lactantes, en cápsulas, como aditivo para cereales y otros 
productos92, 93. 
El fitoplancton Haptophyceae Emiliania huxleyi, miembro de la 
familia de las Noelaerhabdaceae, es de las más abundantes 
en los océanos94. Su importancia se deriva de la acumula-
Figura 2. Contenido en metales pesados y dioxinas de algunos pescados ricos en v-314,15,16.
Cd Pb Hg HCB PCDD/F Dioxinas PAH PCN PBDE PCDE W-3
Almeja 1 3 14 10 12 13 2 10 12 13 14
Anchoa 8 12 8 6 5 2 5 7 6 3 6
Atún 9 10 2 8 6 4 9 8 7 4 13
Caballa 13 11 6 2 3 5 4 2 2 5 2
Calamar 4 5 10 11 9 7 12 11 11 6 5
Camarón 6 13 5 12 11 12 3 13 13 14 12
Lenguado 12 7 9 4 8 11 14 5 9 10 8
Mejillón 2 1 13 13 7 9 1 9 8 11 11
Merluza 10 4 4 9 13 10 10 12 10 7 4
Pez espada 5 9 1 7 10 8 6 4 3 9 10
Salmón 7 2 11 1 2 6 7 1 1 8 1
Salmonete 11 8 3 3 1 1 11 3 4 1 3
Sardina 14 6 7 5 4 3 8 6 5 2 7
Sepia 3 14 12 14 14 14 13 14 14 12 9
Ranking (menos a más) 1 2 3 14 13 12
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directa de DHA de 100-300 mg/d13. Además se recomienda 
limitar el consumo de alimentos ricos en grasas saturadas y 
colesterol, de alimentos procesados y fritos, pues son ricos 
en grasas trans y v-613. Según Simopoulos et al.111, el consu-
mo de ALA debería ser de 2,2 g/d y la combinación de EPA 
y DHA debería ser 0,65 g/d, incluyendo un consumo de LA 
de 6,7 g/d. Aparte, las personas vegetarianas deberían in-
cluir en la dieta fuentes ricas en ALA como nueces, semillas 
de lino y chía y aceite de soja y canola, entre otros12, y ali-
mentos ricos en EPA y DHA, como las algas y otras especies 
marinas no animales. El DHA de algas es un recurso muy 
válido ya que es absorbido bien y aumenta en el plasma 
la concentración tanto de EPA como de DHA, gracias a la 
retroconversión112. No obstante, como se ha indicado ante-
riormente, la concentración de yodo de algunas algas (ej. 
American kelp)  es muy alta, por lo que se recomienda su in-
gestión controlada86. Contrastando el aceite de pescado con 
el de microalgas en estudios clínicos y comparativos, ambos 
presentan cantidades similares de v-3, como EPA y DHA, y 
cuentan con los mismos beneficios113, 114.
CONCLUSIONES
Los v-3, especialmente EPA y DHA, durante el embarazo y la 
lactancia pueden ser importantes para el desarrollo neuro-
lógico normal fetal e infantil y la salud neurológica del adul-
to. Las principales fuentes en las dietas occidentales son 
pescados azules como el salmón, el atún, la sardina y otros 
depredadores marinos. No obstante, existe la necesidad de 
utilizar otras fuentes alternativas a los pescados, especial-
mente para las personas vegetarianas y veganas. Las mi-
croalgas, los hongos, las bacterias, los thraustochytridos y 
los alimentos enriquecidos con estos, constituyen una nueva 
forma de consumir DHA apta para todos y sin contaminan-
tes. El consumo de algunas algas (ej. American Kelp) duran-
te la gestación y la lactancia debe controlarse debido a que 
puede conllevar una ingestión excesiva de yodo. 
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neros Colwellia, Shewanella y Moritella, división proteobac-
teria103. Existen en ambientes marinos con altas presiones y 
bajas temperaturas. Y se cree que producen AGPI para com-
pensar el impacto de las desfavorables condiciones ambien-
tales que afectan a la fluidez de la membrana102. Dos bac-
terias del género Shewanella aisladas en estuarios cálidos, 
usan ácido tánico y algunos derivados para su uso como 
fuente de carbono, observándose que. a temperaturas más 
o menos elevadas (24 ºC), producen EPA en una proporción 
del 10 al 23,6% del total de ácidos grasos103. Debido a que la 
productividad de cultivos es baja a nivel industrial, se están 
utilizando para investigar su genoma y su bioquímica. Así, 
se consiguió clonar una fracción de genoma de Shewanella 
putrefaciens SCRC-2738 en Escherichia coli permitiendo la 
producción de EPA93. Además, la secuencia de ADN de 38 
kbp reveló equiparación con enzimas implicadas en la sínte-
sis de ácidos grasos104. De igual manera, se obtuvo EPA y AA 
gracias a la clonación de esta secuencia en una cianobacte-
ria, Synechoccus sp.105.
Por último, los hongos Mortierella elongata y M. alpina tam-
bién se han utilizado como fuentes ricas de DHA y EPA106. 
Comparado con la productividad de las microalgas, los hon-
gos producen dos veces menos, a causa de una menor ve-
locidad de crecimiento y de precisar algunos la inducción 
al estrés para que sinteticen el ácido deseado93. El sistema 
de cultivo es la fermentación sólida, con velocidad baja de 
transferencia de calor y masa106. Los ácidos grasos produci-
dos por M. alpina, usando residuos agroindustriales del maíz, 
arroz, remolacha y maní producen ALA, AA y EPA, con la me-
jor productividad utilizando residuos de arroz107.
RECOMENDACIONES DE INGESTA DE 
EPA Y DHA. NECESIDADES DE v-3 EN 
VEGETARIANOS Y VEGANOS
Las dietas vegetarianas y veganas suelen ser pobres en v-3 
y ricas en v-6, si no se consume un suplemento de DHA y 
EPA o se toman algas, hongos y bacterias ricas en DHA. De-
bido a que la síntesis de EPA y DHA de su precursor ALA está 
normalmente por debajo del 10%108, las personas vegetaria-
nas y sobre todo, las veganas, suelen tener menor cantidad 
de EPA y DHA en comparación con las no vegetarianas109. La 
ingesta recomendada diaria de ALA es de 1,6 g para hom-
bres y 1,1 g para mujeres, pero para personas vegetarianas 
con baja o nula ingesta de EPA y DHA, se necesita mayor 
cantidad de ALA para realizar la síntesis de EPA y DHA110. 
Se aconseja a la mayoría de vegetarianos sanos 1,1 g cada 
1.000 calorías y si existen necesidades especiales ingerir 2,2 
g cada 1.000 calorías13. Como recomendación general se 
puede aconsejar la ingesta de 2-4 g/d de ALA y una fuente 
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